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 جدید ویروس این .کرد پیدا انتشار جهان سراسر در سرعت به) SARS-CoV-2( از ناشی) COVID-2019( بیماري  مقدمه:
-SARS-CoV با بیماري طیف .است شده شناسایی مختلف پستانداران و پرندگان در و است کروناویریده خانواده اعضاي از یکی

-SARS ویروس بین نزدیک تعامل یک که است شده گفته. است متغیر کشنده اغلب و شدید بیماري تا علامت بدون نتعفو از 2
CoV-2 ایمنی هاي پاسخ .شود می بیماري از متنوعی بالینی تظاهرات بروز به منجر که دارد وجود فرد یک بدن ایمنی سیستم و 

 هاي پاسخ ازآن، پس. شود آغازمی ها کموکاین و التهابی پیش هاي سیتوکین یدتول با و ذاتی ایمنی سیستم ویروس توسط این علیه
 دقیق طور به SARS-CoV-2 به بادي آنتی پاسخ عمر طول. است همورال و سلولی ایمنی شامل که شود می آغاز اکتسابی ایمنی

 ویروس اختصاصی T سلولهاي تعداد و سازي خنثی بادي آنتی تیتر بین قوي ارتباط یک که است توجه قابل. است نشده مشخص
 .کنند می شرکت ویروسی عفونت از ایمنی واسطه با محافظت در T و B سلول دو هر دهد می نشان ها یافته همچنین .دارد وجود
 و بهترماهیت درك به تواند می بدن ایمنی سیستم بر آن تأثیر و انسان بدن میزبان هاي سلول در SARS-CoV-2 رفتار درك

 پروتکل توسعه براي ویروس برابر در ایمنی سیستم عملکرد پیچیدگی درك همچنین .کند کمک ویروس این از ناشی زاییبیماري 
 چالش و ویروسی عفونت این به ایمنی پاسخهاي زمینه در زیادي هاي جدل و بحث حال هر در اما.  است ضروري جدید درمانی هاي
 ویروس کرونا هاي عفونت دیگر با جهات بسیاري از SARS-CoV-2 ویروس لیهع ایمنی هاي پاسخ که زیرا. است مطرح آن هاي

 و SARS-CoV-2 ویروس شناسی ساختاري، هاي ویژگی بیان ضمن مقاله این در موضوع این اهمیت به توجه با. است متفاوت
 براي .شوند می بررسی زمینه این در موجود هاي چالش و ویروس این برابر در ایمونولوژیکی هاي پاسخ آن، از ناشی بیماري زایی

 ، COVID-19 ، Coronavirus،SARS-CoV-2 ازجمله واژگانی کلید از استفاده با اصلی و مروري مقالات کار این
Pathogenesis ، Clinical features ، Immune system، Antibody responses، B cell ، T cell   از 

 .شد گردآوري معتبر اي داده هاي ه پایگا دیگر و ،PubMed ، Scopus ، Google Scholar اي داده هاي ه پایگا

 .19-کووید سلولی، منیای همورال، ایمنی ایمنی، پاسخ ،2-کروناویروس-:  سارسهاي کلیديواژه
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 مقدمه
 ناشی) COVID-2019( 2019 کروناویروس بیماري

 2-حـاد تنفسـی شـدید سـندرم نـام به جدیدي ویروس از

)SARS-CoV-2 بهداشـت سـازمان توسـط کـه ) است 

 یـک عنوان به 2020 سال مارس 11 در) WHO( جهانی

 ویـروس . این)1(شد  شناخته) پاندمیک(گیر همه بیماري

 در الریـه ذات به مبتلا بیماران تنفسی دستگاه در بار اولین

 شـد شناسـایی 2019 سال دسامبر در چین هوبی ، ووهان

شـده  شناسـایی تازه ویروس بتاکرونا یک عنوان به بعداً که

new Coronavirus )nCoV (شــد معرفــی )2،3(. 

SARS-CoV-2 گیـر همـه بیمـاري بـه سـرعت به که 

 بهداشـتی هاي مراقبت سیستم تنها نه شده، تبدیل جهانی

داد  قـرار خطر معرض در نیز را جهانی تصاداق بلکه جهانی

 در کـه اسـت اصلی هاي پاتوژن از یکی ویروس . کرونا)4(

دهـد  مـی قـرار هـدف را انسان تنفسی سیستم اول درجه

 کروناویریـده خـانواده اعضـاي از یکـی جدیـد . ویروس)5(

 مختلـف پسـتانداران و پرنـدگان میزبـان دو هر در و است

-SARS گیــر همــه بیمــاري. )6(اســت  شــده شناســایی

CoV-2  قبلی کروناویروس با مرتبط بیماریهاي خلاف بر 

 بیشتري میر و مرگ و عوارض به منجر توجهی قابل بطور ،

 گیرنـده طریـق از توانـد می ویروس . این)7،8( است شده

 در کـه)، ACE2( 2-آنـزیم مبـدل آنژیوتانسـینآن، هاي

 دستگاه و ها یهکل ها، ریه قلب، جمله از مختلفی هاي اندام

 ورود بنـابراین شـود، انسـان بـدن وارد ،دارد وجود گوارش

 . علائـم)9(کند  می تسهیل را هدف هاي سلول به ویروس

SARS-CoV-2 ــامل ــت ش ــتگاه در عفون ــی دس  تنفس

 ، خشـکی ، شـدید تـا خفیـف سـرفه از الریـه تذا ، تحتانی

 SARS-CoV-2 .)10،11( است خستگی و تب ، لنفوپنی

 نـادر مـوارد در اما است، روز 7 تا 3 از کمون دوره همچنین 

 و تـرین رایـج وجـود این با. )12(باشد  روز 24 تا تواند می

 و روز 5 تا 2 متوسط طور به دوره طول ترین شده پذیرفته

 بیمـاران خفیـف، عفونـت صورت در .روزاست 14 تا گاهی

 تـب و خسـتگی اسهال، استفراغ، خشک، هاي سرفه علائم

 شـدید، عفونـت صـورت در که حالی در دهند می نشان را

 بیمـار یتوضع است ممکن بیماري شروع از بعد هفته یک

 سـندرم سپتیک، شوك هیپوکسیمی، به منجر و شود بدتر

ــانی ــاد،  پریش  Acute Respiratory Distressح

Syndrome )ARDS(، همچنین و متابولیک بیماریهاي 

 .)11(شود  مرگ به منجر موارد بعضی در است ممکن

 سیسـتم توسـط ویـروس ایـن علیـه ایمنی هاي پاسخ

 تشخیص را زا بیماري عوامل که شود، می آغاز ذاتی ایمنی

 و التهـابی پـیش هـاي سـیتوکین تولیـد باعـث و دهد می

 ذاتی ایمنی شدن فعال از پس. )13(شود  می ها کموکاین

 ایمنی شامل که شود می آغاز اکتسابی ایمنی هاي پاسخ ،

)  B لنفوســیت( همــورال و)  T هــاي لنفوســیت( ســلولی

 میزبان هاي سلول در SARS-CoV-2 رفتار درك. است

 اسـت ممکـن بدن ایمنی سیستم بر آن تأثیر و انسان بدن

 ایـن از یناشـ بیمـاریزایی و ماهیـت مـورد در مهمی نکات

 و بحث حال هر در اما باشد، داشته آن با مبارزه  و ویروس

 عفونـت این به ایمنی پاسخ نحوه روي بر زیادي هاي جدل

 . درایـن)4(باشـد  مـی مطـرح آن هـاي چالش و ویروسی

 بیمـاري زایـیو   SARS-CoV-2  توصیف نضم مقاله

 مـوردرا  ویروس این علیه بر ایمنی هاي ناشی از آن، پاسخ

 .می دهد قرار بررسی

 مواد و روش ها 
ــن ــه در ای ــروري مقال ــا م ــتفاده ب ــد اس ــان ازکلی  واژگ

COVID-19 ، Coronavirus،SARS-CoV-2  در 

 ، Pathogenesis جملـه از کلیـدواژگان دیگـر با ترکیب

Clinical features  ،Immune system، 

Antibody responses، B cell ، T cell  در 

 PubMed ، Scopus ، Google جسـتجو موتورهـاي

Scholar معتبــر، مقــالات اي داده هــاي ه پایگــا دیگــر و 

 قـدیمی مقـالات .ندشد آوري جمع مرتبط اصلی و مروري

 نیزبررسـی MERS-CoVو SARS-CoV با مرتبط تر
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ن مطالب علمی و توصیه هاي وب سایت هـاي همچنی .شد

 مرکـز) و WHOمعتبر ازجمله سازمان بهداشت جهـانی (

 ) نیز درنظر گرفته شد.CDCبیماري ( پیشگیري و کنترل

ـــب ـــالات و مطال ـــاي بخـــش براســـاس مق ـــف ه  مختل

سـلولی و  ایمنـی  هاي پاسخ ،بیماري زایی ساختارویروس،

شـده   بنـدي طبقـه SARS-CoV-2 به همورال میزبان

 مورد استفاده قرار گرفتند.

  SARS-CoV-2 ویروسی ساختار و شناسی ویروس

 SARS-CoV-2کـروي دار پاکـت ویروسی ذره یک 

 رشـته تک RNA حاوي که ) است pleomorphic یا (

 حـدود در ویـروس این . قطر)14(است ) مثبت سنس( اي

 کرونـا خانواده به متعلق ویروس این .است نانومتر65-125

 '5 ساختار داراي) ها کروناویروس( . ژنوم)15(است  ویریده

cap 3  دم و' poly-A  10(اســت(.  SARS-CoV-2 

 بـه خود، ژنومی ساختارهاي و فیلوژنتیک روابط به توجه با

  ویـروس . بتاکرونـا)16(دارد  تعلـق ویروس بتاکرونا جنس

-SARS( ویـروس) SARS( شـدید حاد تنفسی سندرم

CoV(،  خاورمیانـه تنفسـی سـندرم یروسو (MERS) 

(MERS-CoV) ـــز را ـــردارد  در نی -SARS .)17(ب

CoV- 2  ــاط ــا نزدیکــی  ارتب  و SARS-CoV-1  ب

MERS-CoV همـه باعـث ترتیـب بـه که داشته وجود 

 و 2002 هـاي سـال در محلـی شـیوع و زئوزونیـک گیري

   هـاي تـوالی بـین نزدیکی همولوژي. )18(شدند  2012

SARS-CoV-2 سـندرم بـا مرتبط کروناویروس هاي با 

 از ویروس این و دارد وجود) SARS-CoV( حاد تنفسی

ACE2 بـه)16(کند  می استفاده ورود گیرنده عنوان به . 

-SARS( بــا SARSCoV-2 هــا شــباهت ایــن  دلیــل

CoVs(، المللـی بـین کمیتـه کروناویروس مطالعات گروه 

ــونومی ــروس تاکس ــا، وی ــروس ه  SARS-CoV-2 را وی

 نوترکیـب وقـوع دلیـل بـه احتمالاً . درمقابل)19(نامیدند 

 انتقـال سرعت ویروس این  ،SARS-CoV-2 در ژنتیکی

 اینکـه وجود با. )6(دارد  SARS-CoV به نسبت بالاتري

ــه ــه SARS-CoV-2 ک ــدازه ب ــا SARS-CoV-1 ان  ی

MERS-CoV توجه قابل ، گسترش)20(نیست  کشنده 

 و عمـومی سـلامت بـراي را نـاگواري عواقـب ویـروس این

 آورده ارمغـان بـه جهـان سراسـر در پزشکی هاي سیستم

 آنفلـوانزا در کـه مـواردي خـلاف بر  . همچنین)21(است 

 SARS-CoV-2 انتقـال نحـوه و عوارض شود، می دیده

 میزبـان. )22(رسـد  مـی نظر به کنترل غیرقابل و شدیدتر

 حـال، ایـن بـا. هستند ها خفاش SARS-CoV-2 اصلی

 بـه. )6(شـوند  شناسـایی باید  اي واسطه یکتزئوزو منابع

 میزبانـان ویـروس کرونـا خـانواده هـاي ویـروس کلی طور

 بـین  حیوانـات میـان  انتقـال و دارند اي گسترده حیوانی

 دارد وجـود احتمـال . این)4(است  متداول درآنها اي گونه

 ویژگیهـاي بـه دسـتیابی بـا SARS-CoV-2 اجـداد که

 گیـر همـه بـه منجـر کـه هایی سازگاري طریق از ژنتیکی

 انسـان بـه بتواننـد ، شـوند می SARS-CoV-2 با فعلی

 چـین در دانشـمندان از گـروه چندین. )23(شوند  منتقل

 ماننـد دقیقـاً ،SARS-CoV-2 کـه انـد دریافتـه همگی

SARS-CoV، به ACE2 ورود بـراي گیرنـده عنوان به 

 یک  آنژیوتانسین مبدل . آنزیم)24،25( دارد نیاز سلول به

 . گیرنـده)26(است  آنژیوتانسین-رنین سیستم مهم واسطه

ACE2 هـاي سـلول ماننـد تحتـانی تنفسـی دسـتگاه در 

 هـاي سـلول و فوقانی مري ها، ) ریهAT-2  (2نوع آلوئول

 انتروسیت مانند دیگر سلولهاي و شده بندي طبقه اپیتلیال

 ها،بزرگ،کولانژیوسـیت روده و ایلئـوم از کننـده جذب هاي

 و کلیــه پروگزیمــال توبــول ســلولهاي میوکــارد، ســلولهاي

. )27(شــود  مــی بیــان شــدت بــه مثانــه ادراري سـلولهاي

 تنها نه اند، شده آلوده ویروس این به که بیمارانی بنابراین،

 سـندرم بـه منجـر که را الریه ذات مانند تنفسی مشکلات

 کننـد مـی تجربـه شـود، می) ARDS( حاد تنفسی حاد

 تجربه نیز را گوارش دستگاه و ها کلیه قلب، اختلالات بلکه

ــی ــد  م ــاظ . از)9(کنن ــاختاري، لح  SARS-CoV-2 س

 ،)S( جمله اسپایک از اصلی ساختاري پروتئین چهار داراي
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 و) N( نوکلئوکپسید پروتئین و) M( ممبراین ،)E( انولوپ

 . بیرونـی)28(است  دیگر اضافی پروتئین چندین همچنین

 کـه است گلیکوپروتئین هاي خارهاي از متشکل لایه ترین

 لایـه یـک و مـاتریکس پـروتئین پوشینه، یک آن دنبال به

 . تمام)29(دارد  قرار یداخل قسمت سمت به نوکلئوکپسید

  ژنومیـک تحـت RNAاز  فرعی و ساختاري هاي پروتئین

)sg RNAنوکلئوکپسیدي، . لایه)14(شوند  می ) ترجمه 

 ویروسـی ژنـوم براي محافظ لایه یک ها اسپایک و  انولوپ

 یـک هـا کرونـاویروس  S . پـروتئین)30(کنـد  می فراهم

 چنـد I کـلاس ویروسـی ممبـران تـرانس بـزرگ پروتئین

 همـوتریمر سـاختار ایجـاد باعـث  ، که)31(است  منظوره

 ویروسـها انولوپ اتصال و شود می ویروس خارجی درسطح

 را ACE2 آنـزیم به تمایل طریق از را میزبان سلولهاي به

 تحتـانی تنفسـی دسـتگاه سلولهاي در کندکه می تسهیل

 عفونـت شـروع در اساسـی نقـش ، و)9(اسـت  شـده بیان

 اسـت تریمر پروتئینی ، S .)32،33( کند می ایفا ویروسی

 تـاج به شبیه نمایی و است شده واقع ویریون سطح در که

 از اسـتفاده بـا)  S پـروتئین( SP .)4(دهـد  مـی نشان را

 بـه اتصـال براي آن) RBD( گیرنده اتصال دومین منطقه

 هـاي سـلول بـه ویـروس ورود میزبان، سلول هاي گیرنده

 توسـط گلیکوپروتئین این .)34(کند  می تسهیل را میزبان

 واحـد زیـر 2 در میزبـان سـلول فـورین به شبیه پروتئیناز

 وظیفـه S1 . قسمت)9(شود  می پردازش S2 و S1 یعنی

 یندومـ همـراه بـه سـلولی تروپیسم و میزبان طیف تعیین

 عامـل S2 کـه حـالی در دارد را رسـپتور به شونده اتصال

. )36، 35، 2( اســت میزبــان سـلولهاي در ویــروس فیـوژن

 ســاختاري بخــش N پــروتئین بــه معــروف نوکلئوکپســید

CoV مـی یافـت شـبکه آندوپلاسمیک رتیکولو ناحیه در 

 ویـروس نوکلئیک اسید ماده به ساختاري لحاظ از که شود

 متصـل RNA بـه پـروتئین کـه آنجا . از)9(است  متصل

 ویروسـی، ژنـوم بـا مـرتبط فرآینـدهاي در پروتئین است،

 بـه میزبـان سلولهاي سلولار پاسخ و ویروسی تکثیر چرخه

 وکپسـیدها. نوکلئ)37،38( است دخیل ویروسی عفونتهاي

 ویریـون پوشـش توسـط و هسـتند هلیکـالی تقارن نظر از

 ساختاري پروتئین تنها N . پروتئین)35(شوند  می احاطه

 ایـن گـردی مهـم . بخش)4(است  نوکلئوکپسید در موجود

 دهـی شـکل در مهمی نقش که است M پروتئین ویروس

 نقـش ویـروس انولوپ شکل تعیین در و ساختاري پرتئین

 ســاختاري پــروتئین تــرین فــراوان M . پــروتئین)9(دارد 

 سـه پروتئین . این)23، 14، 4( است ویروس کرونا ویریون

 را ترمینال NH2 کوتاه دومین یک و گذارد می غشا از بار

 داخل در را COOH طولانی پایانه یک و ویروس از خارج

گـذارد  مـی سیتوپلاسـمی دومـین یک عنوان به ، ویریون

 بـا) دالتون کیلو 30 تا 30( کوچک پروتئین یک . این)33(

 بر را ویریون شکل حفظ وظیفه ترانس ممبرانی دومین سه

 رسـاختا در) M( غشـایی هـاي . پروتئین)39(دارد  عهده

 هـاي نوکلئـوپروتئین بـه و دارند قرار سلولی داخل غشاي

دهنـد  تشـکیل را هسته ساختار تا شوند می متصل داخلی

 12–8( سـاختاري پـروتئین کوچکترین E . پروتئین)40(

 بلـوغ و تولید در ، که)4،37(است  ویریون در) دالتون کیلو

 عنوان به) E( انولوپ پروتئین. )37(دارد  نقش ویروس این

 بـه و اسـت شـده داده تشخیص جزئی ساختاري جزء یک

 دهد می تشکیل را تري کوچک هاي اسپایک زیاد احتمال

 کرونـاویروس هـا از الکترونـی میکروگرافهاي برخی در که

 . پروتئینهاي)32،41( شود می مشاهده ویروس ذرات روي

E آمینـه یدهاياسـ توالی در مختلف کروناویروس هاي از 

 مشـخص مشـترك سـاختار یک با اما هستند متنوع بسیار

 و مونتاژ در خود نقش بر علاوه E . پروتئین)42(شوند  می

 عنوان به ، دارد نیز دیگري عملکردهاي ، ویروس رهاسازي

ــال،م ــت ث ــال فعالی ــونی  کان ــاو از برخــی . در)4(ی  بتاکرون

 کـه) HE( استراز هموگلوتینین پروتئین وجود ها، ویروس

ــر از ــرد نظ ــا عملک ــروس ب ــوانزا وی ــابه آنفل ــت مش  ، اس

 سیالیک اسید به تا دهد می جازها ویروس به هموگلوتینین
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شـود  متصـل میزبـان سـلولهاي گلیکوپروتئینهاي روي بر

)43(. 

  SARS-CoV-2 بیماري زایی

 بـدون عفونـت از SARS-CoV-2 بـا بیمـاري طیف

. )13(اسـت  متغیر کشنده اغلب و شدید بیماري تا علامت

 مـی متصل ACE2 گیرنده به SARS-CoV-2 ویروس

، )24(میزبـان  هاي سلول به ویروس ورود واسطه که شود،

 آزادسـازي طریق از اندوسیتوز یا پلاسمایی غشاي طریق از

 ایـن از پس بتواند ویروس اینکه . براي)44(است  پروتئازها

 بایـد S پـروتئین کند، کامل را سلول به ورود اولیه فرآیند

  مشـابه .)14(شـود  فعـال پروتئـاز نـام به آنزیمی توسط

SARS-CoV ، SARS-CoV-2 ــاز از ــه پروتئ ــ ب  امن

TMPRSS2 کنـد  مـی استفاده فرآیند این تکمیل براي

 را هـا ریـه و بینـی مخـاطی سطوح که . سلولهایی)45, 2(

 تسهیل باعث که هستند ACE2 ايدار ،دهند می پوشش

 بـر ACE2 حال، این با. ودنش می تنفسی دستگاه عفونت

 انـدوتلیوم، جمله از دیگر بافتهاي از بسیاري سلولهاي روي

 مسـتعد را انـدامها این و است شده بیان کلیه و روده قلب،

-SARS عفونـت .)13(کنـد  مـی ویـروس توسط عفونت

CoV-2 ــلولهاي ــال س ــی، اپیتلی ــیت تنفس ــا، مونوس  ه

 در و کنـد مـی فعـال را دنـدریتیک سلولهاي و ماکروفاژها

 از التهـابی، هـاي سـیتوکین از وسیعی طیف ترشح نتیجه

ــــــوکین جملــــــه  .شــــــود مــــــی) IL-6( 6 اینترل

 بطـور IL-6 محلـول و IL-6 گیرنده هاي مجتمع گردش

 هـاي سـلول جملـه از سلولها انواع از بسیاري غیرمستقیم

 از طوفـانی تولیـد نتیجـه در و کنـد مـی فعال را اندوتلیال

 و خـون فشـار افت به که است سیستمیک هاي سیتوکین

کنـد  مـی کمـک) ARDS( تنفسی حاد پریشانی سندرم

 ARDS کـه دهـد مـی نشان Lancet در یگزارش. )13(

 41 اســت. از COVID-19 از ناشـی مـرگ اصـلی عامـل

 اولیــه مراحـل در کـه SARS-CoV-2 بــه آلـوده بیمـار

 فـوت ARDS از نفـر شـش بودند، بستري بیماري شیوع

 شـایع ایمونوپاتولوژیـک مـورد یک ARDS .)11(کردند 

 و SARS-CoV-2 ، SARS-CoV هـاي عفونت براي

MERS-CoV  اصـلی ايهـ مکانیسم از . یکی)46(است 

ARDS ـــان  التهـــابی پاســـخ ، اســـت ســـیتوکین طوف

 مقـادیر انتشـار از ناشـی کشـنده نشده کنترل سیستمیک

-IFN-α ، IFN-γ ، IL( التهـابی هـاي سیتوکین زیادي

1β، IL-6) ، IL-12 ، IL-18 ، IL-33 ، TNF-α ، 

TGF-β ــره و ــاین و) غی ــاي کموک  ،CCL2، CCL3( ه

CCL5، CXCL8، CXCL9، CXCL10 هغیـــــر و (

ــط ــلولهاي توس ــؤثر س ــتم در م ــی سیس ــت در ایمن  عفون

SARS-CoV  ــان)49-47 ،11(اســت ــیتوکین . طوف  س

 پیش هاي سیتوکین انتشار هب منجر شایع التهاب با مرتبط

 IFN-γ ، IL-1β ، IP-10 مانند هایی کموکین و التهابی

، MCP-1 ، TNF-α ، G-CSF ، MCP-1 ، IP-10 

 ریـوي بافـت شدید آسیب باعث که شود می MIP-1A و

 COVID-19 مبتلا بـه  بیماران در مرگ به منجر و شده

 شـدید حملـه باعـث سـیتوکینی . طوفـان)50( می شـود

 انـدام نارسـایی و ARDS باعـث بـدن، به ایمنی سیستم

 شـدید مـوارد در مـرگ بـه منجـر نهایت در و متعدد هاي

 در آنچـه مانند دقیقاً ، شود می SARS-CoV-2 عفونت

دهــد  یمــ رخ MERS-CoV و SARS-CoV عفونــت

 بـه نیـاز کـه بیمـارانی عـادي، بیماران با مقایسه . در)46(

ــالاتري غلظــت داشــتند، ICU در بســتري  ، GCSFاز ب

IP10 ، MCP1، MIP1A و TNFα  ایـن .)4(داشتند 

 وضــعیت مــورد در قضــاوت بــه اســت ممکــن ســیتوکینها

 خـونریزي . لنفوهیستیوسـیتوز)11(د نـکن کمـک بیماران

 در ویــروس عفونــت اثــر در بیشــتر کــه ،)sHLH( ثانویــه

 سـلول بـدن کـه است شرایطی شود، می ایجاد بزرگسالان

. )4(کنـد  مـی ایجـاد حد از بیش را شده فعال ایمنی هاي

ــا sHLH ســیتوکین مشخصــات  COVID-19 شــدت ب

 ، IL-2، IL-7 ، GCSF افــزایش بــا کــه اســت، همــراه

IP10 (CXCL10) ، MCF1 (CCL2) ، MIP1A 
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(CCL3 (و TNFα ـــخص ـــی مش ـــود  م . )51, 11(ش

ــابراین، ــن بن ــت ممک ــه اس ــن ک ــده ای ــاران در پدی  بیم

COVID-19 از کـــه . بیمـــارانی)4(بیفتـــد  اتفـــاق 

COVID-19 ریـه مزمن آسیب احتمال یابند، می بهبود 

 ریه دو هر در آسیب ،الریه ذات در بستري بیماران. دارند را

 COVID-19 بیمـاران اسـکن تی سی. دهد می نشان را

 هـا آلوئـول در موجود بافت از اي ضایعه که دهد می نشان

. )29(یابـد  توسـعه ها زخم جاي به تواند می و دارد وجود

 گذارد، می تأثیر ها ریه بر عمده طور به بیماري این اگرچه

 از انـدام، چنـد عملکـرد اختلال با COVID-19 بیماران

 هـا ارگـان سـایر و کلیه کبد، قلب، خونی، هاي رگ جمله

 و کوچـک روده در  ACE2.)52(اسـت  شـده گزارش نیز

 . شـود مـی بیـان شدت به نیز گوارش دستگاه بزرگ روده

 بـه میل SARS-CoV-2  انولوپ در موجود S پروتئین

 ورود واسطه طریق این از کند، می تضمین را بیشتر اتصال

-SARS-CoV حضور. شود می میزبان سلول به ویروس

 ویـروس وکپسیدنوکلئ آمیزي رنگ با گوارش دستگاه در 2

 RNA حضـوربیماران نیز  مدفوع . بررسی)29(شد  تأیید

 بـا کـه ،ه اسـتداد نشـان را  SARS-CoV-2 مرتبط با

 پلیمـراز رونویسـی معکـوس اي جیرهزن واکنش از استفاده

)RT-PCR (ه اســتشــد تأییــد عفونــت 7 روز در )53( .

. شـود می مدولاري نورونهاي وارد کمون مرحله در ویروس

ــم ــالی مکانیس ــیح احتم ــده داده توض ــن ش ــت ای ــه اس  ک

SARS-CoV-2 به بینی هاي اتاق طریق از است ممکن 

 اسـت ممکـن و شود مغز بویایی لوب وارد استنشاق هنگام

 بعـداً،. شود اعصاب میلین رفتن دست از و التهاب به منجر

 مغـز کـل در مغـزي، خـونی سـد از عبـور توانایی دلیل به

 در شــده مشــاهده عصــبی علائــم از برخــی. شــود پخــش

 تهوع، حالت شامل COVID-19 عفونت هب مبتلا بیماران

 SARS-CoV-2 کــه آنجــا از. اســت ســردرد و اســتفراغ

 بایـد بنـابراین دارد، را مغـزي خـونی سـد از عبـور توانایی

 خـونی سـد از بتوانند که کرد طراحی اي گونه به را داروها

کنـد  ممانعت ویروسی عفونت از را مغز و کرده عبور مغزي

 کـه اسـت ضـروري نکتـه ایـن بـه توجـه . همچنین،)29(

 همـراه ویـروس وسـیله به عصبی تهاجم با تنفسی بیماري

 ویروسـی ورود از تا شود انجام درمانی اقدامات باید و است

 . )54(شود  جلوگیري) CNS( مرکزي عصبی سیستم به

  SARS-CoV-2 ایمونولوژي

 ها ویروس علیه بر ایمنی پاسخ

 دفـاع در مهمی نقش واضح طور به بدن ایمنی سیستم

 میزبـان طبیعی طور دارد. به عفونی عوامل برابر در میزبان

 هـا میکـروب سـایر و ویروسـی عفونـت برابر در است قادر

 بـدن در را هـا پاتوژن ینا شیوع و کرده ایجاد ایمنی پاسخ

 آغاز ذاتی ایمنی سیستم توسط ها . پاسخ)55(کند  کنترل

 باعث و دهد می تشخیص را زا بیماري عوامل که شود، می

شـود  می ها کموکاین و التهابی پیش هاي سیتوکین تولید

 ایمنـی هـاي پاسـخ ، ذاتی ایمنی شدن فعال از پس. )13(

 لنفوسـیت( سلولی ایمنی شامل که شود می آغاز اکتسابی

 بـه ذاتـی ایمنی. است)  B لنفوسیت( مورالوه و) T هاي

 برابـر در بـدن ایمنی و ویروسی ضد دفاع خط اولین عنوان

ــروس ــا وی ــم ه ــت  مه ــلولهاي)21(اس ــدریتیک . س  و دن

 ایمنـی شـبکه دهنده واکنش هاي سلول اولین ماکروفاژها

 واکـنش دو هـر اندازي راه در مهمی نقش که هستند ذاتی

 مـی ایفـا ویروسـی هـاي پـاتوژن با اکتسابی و ذاتی ایمنی

 کـه شـوند مـی فعـال هنگامی ذاتی . پاسخهاي)56(کنند 

ــا ــا ماکروفاژه ــاي ب ــولی الگوه ــرتبط مولک ــا م ــیب ب  آس

)DAMPs (سـلولهاي از که سلول داخل محتویات مانند 

 آسـیب اثـر در شـده آزاد پـروتئین هـاي یا مرگ حال در

 پـاتوژن بـا مرتبط مولکولی الگوهاي یا شوند می آزاد بافتی

)PAMPs (ــد ــی RNA مانن ــا ویروس ــفولیپیدهاي ی  فس

 .)13(شـوند  مـی فعـال هـا پاتوژن تهاجم از شده اکسید

PAMPs توسط PRR شـوند مـی شناخته میزبان هاي .

 آنتی دهنده ارائه سلولهاي توسط غالباً PRR هاي گیرنده

ــه ژن ــلولهاي ازجمل ــدریتیک س ــا و) DC( دن  ماکروفاژه
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)MP (شـوند  مـی بیان)هـا، رونـاویروسک مـورد . در)57 

PAMP ها RNA توسـط کـه هسـتند ویروسـی ژنومی 

 ، TLR3 ، TR7ماننـد انـدوزومی RNA هـاي گیرنـده

TR8 و TLR7 ها پاسخ بین . در)58(شوند  می شناخته 

ــراي نهــااینترفرو ذاتــی، ایمنــی ي  ویروســی ضــد دفــاع ب

 ماننـد هـا سیتوکین سایر اما شوند، می محسوب مهمترین

 IL-1 و ،)TNF-a( آلفا التهابی پیش تومور نکروز فاکتور

، IL-6، و IL-18 اینترفـرون .)21(شـود  مـی منتشر نیز 

 II نـوع IFN و ویـروس بـه آلـوده سـلولهاي توسط I نوع

 و) NK( طبیعــی کشــنده ســلولهاي ،T ســلولهاي توســط

ــا ــح ماکروفاژه ــی ترش ــود م ــوع IFN. ش ــورد در III ن  م

 شده شناخته دیگر انواع از بیش آن عملکرد اثر و مکانیسم

 ،IFN-β و IFN-α شـامل I نـوع . اینترفرون)57(نیست 

IFN-γ ســیگنالینگ مســیر طریــق از کــه اســت JAK 

STAT اینترفرون با شده تحریک ژنهاي القاي طریق از و 

)ISG (دارنـد  نقـش سـلولی ویروسـی ضد پاسخ در)59( .

 هـاي مکانیسم با I نوع IFN مستقیم ویروسی ضد فعالیت

 هـدف، سـلول بـه ویـروس ورود انسـداد  ازجملـه مختلف

 ژنوم ترجمه و  رونویسی مهار و ویریون انتشار از جلوگیري

 هـاي  IFN .)61 ،60(گیـرد  می صورت ویروس مختلفی

 کننـده تنظـیم نقـش ، مسـتقیم تـأثیرات بـر علاوه I نوع

 پـل مکانیسـم مسـئول و کننـد می بازي را ایمنی سیستم

 در دفـاع بـراي ابیاکتس و ذاتی ایمنی هاي پاسخ بین مهم

 IFN، مثـال عنـوان . بـه)57(هستند  ویروسی حمله برابر

 شوند می NK هاي سلول سلولی سمیت باعث I نوع هاي

 مولکـول و ها سلول بیشتر در را MHC I پروتئین بیان و

 آنتـی دهنده ارائه هاي سلول همزمان کننده تحریک هاي

 مسـتقیم مهـار با I نوع  IFN .)62(دهند  می افزایش ژن

 به میزبان ایمنی پاسخ مستقیم غیر تعدیل و ویروس تکثیر

 هر که شود، می ویروسی ضد اثرات طهواس ویروس، عفونت

 مـی ایجـاد IFN توسط شده تحریک هاي ژن القاي با دو

 آنتـی ارائه و پردازش ، جذب با دندریتیک سلولهاي. شوند

 بـراي را اکتسـابی ایمنـی واکنشهاي کلیه ویروسی، ژنهاي

 مـی شـروع سـاده ژن آنتی خاص T سلولهاي کردن فعال

 ،+TCD8 لولهايسـ پاسخهاي +TCD4 سلولهاي. کنند

 را ماکروفـاژ واسـطه ویروسی ضد فعالیت و هومورال ایمنی

 عفونـت مکانهـاي بـه سـلولها جذب در و کنند می تعدیل

 مسـتقیم بردن بین از با +TCD8 هاي سلول. دارند نقش

 اي حافظـه تشکیل و ها سیتوکین ترشح آلوده، هاي سلول

 هـاي عفونـت کنـد، مـی محافظـت مجـدد عفونـت از کـه

 ویـروس ژن آنتـی . ارائـه)57(کنند  می کنترل را یویروس

 MHC II اما دارد، بستگی MHC I مولکولهاي به بیشتر

ــز ــوارد برخــی در نی ــش م ــوثر . پاکســازي)55(دارد  نق  م

 توسـط ویروسـی به آلوده سلولهاي کشتار به نیاز  ویروسی

+TCD8 سـلول به وابسته  تقویت همچنین و TCD4+ 

 بادیهاي آنتی B سلولهاي. )13(دارد  B سلول پاسخهاي و

 مـی تولیـد مخـاطی سطوح و سرم در را بیماریزایی خاص

 بـادي آنتـی G (IgG) سـرم ایمونوگلوبـولین. )63(کنند 

 در تنفسـی هـاي ویـروس برابـر در محافظـت بـراي غالب

 مخـاطی IgA کـه حالی در است، تحتانی تنفسی دستگاه

. دارد فوقـانی تنفسـی دسـتگاه در ایمنـی در مهمـی نقش

 اولیـه عفونـت پاکسـازي به هومورال و سلولی پاسخ اگرچه

 آنتـی اثـر در یـروسو عفونت پاکسازي اما کند، می کمک

 مجـدد عفونـت برابـر در محافظت در مهمی نقش ها بادي

 هـاي مجموعه زیر توسط ایمونولوژیک حافظه. )13(دارند 

 .)64(شود  می حفظ B و T سلول

  SARS-CoV-2 به ایمنی پاسخ

-SARS بـه ایمنـی هـاي پاسـخ  جهـات بسیاري از 

CoV-2 ویـروس کرونـاو هـاي عفونت سایر با آنچه که با 

 شـده مشـخص اکنـون .)21(است  متفاوت شود، می دیده

-SARS-CoV ویـروس بین نزدیک تعامل یک که است

 بـه منجـر کـه دارد وجود فرد یک بدن ایمنی سیستم و 2

 در .)65(شود  می بیماري از متنوعی بالینی تظاهرات بروز

 بـدون COVID-19 یمـاريب افراد، از برخی در که حالی
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 ماننـد شـدیدي عـوارض دیگـر افراد ماند، می باقی علامت

دهنـد  مـی نشـان را تنفسـی نارسـایی و بینابینی پنومونی

 جدیـد، درمـانی هـاي دستورالعمل توسعه براي .)66, 65(

 ضـروري ویـروس ایمنـی سیستم عملکرد پیچیدگی درك

 انـد داده نشان اخیراً) 2020( همکاران و Shi .)67(است 

 شـدید و خفیـف مراحـل بـا مختلـف ایمنی پاسخهاي که

COVID-19 دادنـد نشـان هـا یافته این. هستند مرتبط 

 بیمـاري) خفیـف( شدید غیر مراحل در ایمنی تحریک که

 اخـتلال کـه هنگـامی حـال، ایـن بـا .باشد مفید تواند می

 توسط بیشتري آسیب د،بو داده رخ قبلاً ریه عملکرد شدید

 آن، جاي به بنابراین، و شود می تقویت بدن ایمنی سیستم

. در زیر پاسخ هـاي )68(است  لازم ایمنی سیستم سرکوب

 ایمنی ذاتی و اکتسابی (همـورال و سـلولی ) در مقابلـه بـا

SARS-CoV-2 .را به تفکیک مرور می کنیم 

  SARS-CoV-2 به ذاتی پاسخ ایمنی

 ایمنـی سیستم دفاعی مکانیسم خط اولین ذاتی ایمنی

 فعال. )69(است  ویروسی هاي عفونت برابر در میزبان بدن

 پاسـخ تحریـک بـراي گـام اولـین ذاتی ایمنی پاسخ سازي

 عفونـت برابر در سیستمیک ایمنی پاسخ و اکتسابی ایمنی

 ذاتی هاي مکانیسم توان می حدي، . تا)57(است  ویروسی

 بینـی پـیش SARS-CoV-2 به را یعموم ویروسی ضد

 در زیاد احتمال به PAMP و DAMP دو . هر)67(کرد 

ــی ــتعفو ط ــه ن ــل و اولی ــیت تحلی ــا پنوموس ــط ه  توس

COVID-19 مسـیرهاي ها مولکول این .شوند می ایجاد 

/   TLR )70(، NLRP3 طریـق از را ذاتی متعدد ایمنی

 DNA حسـگرهاي تحریـک یـا )71(التهـاب  سازي فعال

-RIG-I و cGAS-STING ماننــــد سیتوپلاســــمی

MAVS ناشـی سیگنال . انتقال)74-72(کنند  می فعال 

 و اتــوکرین اثــرات بــا هــا ســیتوکین تولیــد باعــث آنهــا از

 در را ویروسـی ضد ژن بیان هاي برنامه شود، می پاراکرین

 هـاي سـلول همچنین و کند می فعال همسایه هاي سلول

 ایمنـی در متمـایز هـاي نقش با را  اکتسابی و ذاتی ایمنی

. )75(گیرنــد  مــی بکــار بافــت هموســتاز و ویروســی ضــد

 نقش MERS و SARS-CoV مورد در مطالعه چندین

TLR3 هـاي ویروس برابر در محافظتی پاسخ ایجاد در را 

 دنـدریتیک سـلولهاي در TLR3 .)76(داد  نشـان کرونـا

 مسـیر طریـق از آن سـازي فعـال و شـود مـی بیان بسیار

TRIF )دامنـه حاوي TIR ایجـاد باعـث آداپتـور حـاوي 

 تنظیم فاکتور( IRF3 فعالیت کننده تعیین ،)β-اینترفرون

ــده ــرون 3 کنن ــی ،NF-kB و) اینترف ــد ب م . )78, 77(اش

 در TLR مسـیرهاي در درگیر آداپتور اصلی هاي پروتئین

 پاسخ( هستند MyD-88 و TRIF کرونا، ویروس عفونت

 ارتبـاط در TLR 3 بـا TRIF). 88 میلوئیدي تمایز ولیها

 کنـد، مـی تعیین را NKkB و IFR3 سازي فعال و است

 پــروتئین چنــدین و TLR4 بــا Myd-88 کــه حــالی در

 و IRAK1-2 هـاي گیرنده مانند ،IL1 عملکرد در درگیر

. )79(کنــد  مــی برقــرار ارتبــاط) IL1( 1 اینترلــوکین

 عنـوان بـه هـا نوتروفیل و ماکروفاژها دندریتیک، سلولهاي

 نـوع بر و کنند می آغاز را ایمنی واکنش دفاعی خط اولین

ــأثیر آن شــدت و ــد  مــی ت ــا. )67(گذارن  شــکافی کالبــد ب

 زیاد نفوذ کردند، فوت COVID-19 دلیل به که بیمارانی

. )80(شـد  مشـخص برونکوپنومـونی ناحیـه در ماکروفاژها

 حـاوي ACE2 کننـده بیـان ماکروفاژهـاي ایـن، بر علاوه

 در شـدت بـه SARS-CoV-2 نوکلئـوپروتئین ژن یآنت

 نفــوذ COVID-19 بیمــاران در لنفــاوي غــدد و طحــال

 را IL-6 از توجهی قابل تولید ماکروفاژها این. )67(کردند 

 التهـاب در اسـت ممکـن دهـد مـی نشان که دادند، نشان

باشـند  داشته نقش COVID-19 بیماري در حد از بیش

 در کـه IFN تولیـد در ذاتـی ایمنـی سلولهاي . اکثر)81(

 ایمنـی مدولاسـیون و آپوپتـوز سـلول، تکثیر از جلوگیري

) IFN( ها . اینترفرون)82،83(هستند  کارآمد دارند، نقش

 در کـه هسـتند سـیگنالینگ هـاي پروتئین از اي خانواده

 طریـق از و دارنـد نقـش سـازگار و ذاتی ایمنی هاي پاسخ

 تکثیـر مهـار در مهمـی نقـش  مختلف موثر هاي پروتئین
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 RNA توسـط I نـوع IFN . تولید)84،85(دارند  ویروس

 مـی افـزایش سیتوزولی پروتئین دو طریق از ویروسی هاي

 و) رتینوئیـک اسـید توسـط شده القا I ژن( RIG-1: یابد

MDA5 )79( )ملانــوم تمـایز بــه مربــوط 5 پـروتئین(. 

SARS-CoV-2 جملـه از است، پروتئین چندین داراي 

nsp1 ، nsp3 ، nsp16 ، ORF3b ، ORF6 و 

 ویـروس دیگـر هاي پروتئین مشابه ،N و M هاي پروتئین

 یـا رونویسی مهار با یا I نوع IFN مسیر در که کرونا، هاي

کننـد  می عمل effector   هاي مکانیسم روي بر تأثیر با

-SARS عفونـت که داد نشان جدید . تحقیقات)86-89(

CoV-2 نـوع هاي اینترفرون کمتر تولید دلیل به I و III 

 منجر کموکین، ترشح افزایش با همراه ی،کاف ISG بیان با

شـود  مـی ویروسـی ضد هاي ژن رونویسی کلی کاهش به

 ضـد دفـاع باعـث III و I نـوع هاي اینترفرون . تولید)90(

 مـی همسـایه تلیالاپی هاي سلول در سلول داخل ویروسی

 در کنـد، محـدود را ویـروس انتشـار اسـت ممکن که شود

 هـا نوتروفیل جذب باعث IL-1β و IL-6 انتشار که حالی

 ها . نوتروفیل)75(شود  می سیتوتوکسیک T هاي سلول و

 طرف از شوند، می التهابی هاي سلول زودرس جذب اعثب

 مـی رسـد بنظرنمـی متعادل عملکردشان که زمانی دیگر،

 داخـل . در)91(باشند  داشته نقش ریوي آسیب در توانند

 گونه و ها لکوترین شده، فعال هاي یلنوتروف ریه، پارانشیم

 . بیمـاران)75(کننـد  مـی آزاد را واکنشـی اکسـیژن هاي

ــوده ــه آل  از اي گســترده جمعیــت داراي COVID-19 ب

-IL هـم و IL-6 هم که هستند گردش در هاي مونوسیت

1β بـه مبتلا بیماران نتیجه، در .)92،93(کنند  می ترشح 

COVID-19 ســطح داراي IL-6 همچنــین و ســرمی 

 سـالم افراد با مقایسه در بالاتري دروژنازدهی لاکتات سطح

 ٪50 از بیش در IL-6 سرمی سطح . افزایش)94(هستند 

 قابل کاهش ماکروفاژها، . افزایش)95(شد  مشاهده بیماران

 COVID-19 شـدید مـوارد در NK سلولهاي از توجهی

 در NKG2A بیـان توجه قابل . افزایش)96(شد  مشاهده

 . تنظــیم)67(شــد  مشــاهده نیــز COVID-19 بیمــاران

 توتوکسیکسی T سلولهاي فرسودگی با NKG2A مجدد

-SARS-CoV عفونـت اولیه مراحل در NK سلولهاي و

 همـراه بیمـاري شـدید پیشرفت با بنابراین، و بود همراه 2

 از ذاتـی، ایمنی سلولهاي تمایز و بلوغ که آنجا . از)97(بود 

 و طبیعـی کشـنده سـلولهاي ماکروفاژها، نوتروفیلها، لهجم

ــلولهاي ــدریتیک، س ــط دن ــاي توس ــتروژن هورمونه  و اس

 مطـرح را سوال یک توان می شود، می تعدیل تستوسترون

ــرد، ــا ک ــاوت آی ــاي تف ــی ه ــاهرات در جنس ــالینی تظ  ب

COVID-19  پاسـخ هورمـونی وابسـتگی با است ممکن 

 تظـاهرات حال، این . با)98(باشد؟  همراه ذاتی ایمنی هاي

 ژنتیکـی زمینـه ماننـد مختلفـی عوامـل به مطمئناً بالینی

)HLA، مانند - ژنی شکلی چند ACE2 (فـردي تنوع و 

 کشـیدن، سـیگار سن،( شخصی/  محیطی خطر عوامل در

 ،تاریخچـه واکسیناسـیون طرح بدنی، فعالیت غذایی، رژیم

ــا تمــاس ــروس ب ــاي وی ــف ه ــا مختل . دارد بســتگی) کرون

ــین ــه همچن ــی گفت ــود م ــه ش ــرگ ک ــر و م ــدت و می  ش

COVID-19 نیـز سـن بـه بلکـه جنسـیت، بـه  تنها نه 

 .)67(دارد  بستگی

 SARS-CoV-2 به ایمنی همورال پاسخ

 در سرنوشـت سـازي نقـش هومورال ایمنی هاي پاسخ

 هومـورال . ایمنـی)99(دارند  COVID-19 هاي عفونت

 وبیمیکر ضد پپتیدهاي مکمل، هاي پروتئین شامل عمدتاً

 واسـطه بـا ایمنی پاسخ میان، این در .است ها بادي آنتی و

دارد  کرونـا ویروس عفونت برابر در اساسی نقش بادي آنتی

)57(. CoV لنفوسـیت هاي زیرمجموعه اجتماع باعث B 

 کـه کننـده خنثـی هاي بادي . آنتی)100،101(شود  می

 جلـوگیري میزبان هاي سلول به ویروس ورود از توانند می

اسـت  مهم بسیار ویروسی تعفون کردن خنثی براي کنند،

 بـا عفونـت از پـس کننـده خنثـی هـاي بادي . آنتی)57(

 تواننـد می و شوند می تولید B هاي سلول توسط ویروس

. بگیرنــد را میزبــان هــاي ســلول بــه ویــروس ورود جلــوي
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 پاکسـازي در مهمـی نقـش هـا بـادي آنتـی ایـن براین،بنا

ــروس ــد وی ــان.  دارن ــده داده نش ــت ش ــه اس ــاران ک  بیم

COVID-19 مخصـوص سـازي خنثـی هـاي بادي آنتی 

SARS-CoV-2 بیمـاران اکثـر. )67(کننـد  مـی تولید 

 RBD و S علیـه بـادي نتیآ SARS-CoV-2 به مبتلا

 خنثـی هاي بادي تیآن تیتر . ارتباط)102(کنند  می تولید

 خـون CRP سـطح و هـا لنفوسـیت تعـداد سن، با کننده

 و ویروس بین فعال انفعال و فعل یک که است آن از حاکی

 است شده مشخص. )103(دارد  وجود میزبان ایمنی پاسخ

 سـایر ماننـد SARS-CoV-2 برابر در هومورال پاسخ که

 IgM و IgG تولیـد شـامل کرونـا، ویـروس هـاي عفونت

 شروع از پس روز IgA ، 5 و IgM بادي . آنتی)90(است 

 IgG کـه حـالی در ، است شده داده تشخیص اولیه علائم

 هـاي بـادي . آنتـی)99(شد  داده تشخیص روز 14 از پس

IgM و IgG ــد ــتر  SARS-CoV-2 ض ــروتئین بیش  پ

 مـی رقـرا هـدف مـورد را اسپایک و  نوکلئوکپسیدي هاي

 و تر قوي IgA خاص پاسخ رسد می نظر . به)104(دهند 

 بـادي آنتـی ایـن، بـر علاوه .باشد IgM پاسخ از ماندگارتر

IgM و IgG بیمــاري در را مشــابهی پویــایی COVID-

-SARS-CoV ورود که آنجا . از)67(د ده می نشان 19

 و دهـان مخـاط تنفسی، دستگاه طریق از انسان بدن به 2

 احتمالاً مخاطی IgA است، شده توصیف ملتحمه اپیتلیوم

 . مشـخص)66(کنـد  مـی محافظـت فیزیکـی موانع این از

 هفتـه در بیمـاران ٪75 در IgA ویژه پاسخ که است شده

 و تـر قـوي رسـد مـی نظـر بـه و است تشخیص قابل اول

 بـادي آنتـی . تیتـر)66،105(باشد  IgM پاسخ از پایدارتر

 نشان و بوده اطارتب در بیماري شدت با ویروس خاص هاي

-SARS هـاي بـادي آنتـی بالاي تیتر که است شده داده

CoV2 تظـاهرات بـراي مستقل خطر عامل یک عنوان به 

 عفونـت مشابه. )106(کند  می عمل  COVID-19 مهم

SARS-CoV، عفونت SARS-CoV-2 شدید علائم با 

 باعث که است همراه بالاتر IgG و IgM سطح همچنین و

شود  می IL-10 و IFN-γ ، IL-6 ، TNF-α زیاد ترشح

 می حافظه B سلولهاي تکثیر باعث CoV عفونت. )107(

. )57(شـوند  متمـایز پلاسماسـل بـه تواننـد مـی که شود

 یـا مشـابه تـوپ اپـی بـا دوباره انسان که هنگامی بنابراین،

 واسـطه با ایمنی پاسخ  دشو می آلوده CoV حاوي مشابه

 در و دهـد نشـان واکـنش بلافاصله است ممکن بادي آنتی

ــت از را انســان نتیجــه ــد  محافظــت CoV عفون , 95(کن

 هـاي سـلول تمایز به کمک براي Th1 هاي . سلول)101

B هـاي سـلول و بـادي آنتـی کننده ترشح هاي سلول به 

 پاســخ ،SARS-CoV در. هســتند مهــم بســیار پلاســما

 مـی بـروز علائـم شـروع از پس روز 10-7 حدود B سلول

 تواننـد مـی بیمـاران همـه، نه اما هفته، 3 عرض در و کند

 پـروتئین بـراي سپس و ویروسی، N وتئینپر برابر در ابتدا

S  ایـن . بـا)108(کننـد  تولیـد کننـده خنثی بادي آنتی 

 زیـرا دارد، وجـود افـراد در تـوجهی قابـل تفاوتهـاي حال،

 مــدت طــولانی یمنــیا پاســخ بیمــاران از اي زیرمجموعــه

 نشان این و  کنند نمی ایجاد SARS-CoV-2 به نسبت

گیرنـد  قرار مجدد عفونت تحت توانند می آنها که دهد می

ــه . در)109( ــد مشــاهده اي مطالع ــه ش ــا ک ــاهش ب  در ک

 افـزایش ، نشـده سوئیچ و شده سوئیچ حافظه B سلولهاي

 غیربیـان یـا کننده بیان ها، پلاسمابلاست در توجهی قابل

 دهنــده نشــان نتیجــه ایــن .ه اســتداد رخ  IgM کننــده

 توسط که است B هاي سلول مجموعه زیر سریع گسترش

. )110(شـود  مـی ایجـاد IL-6 ویژه به سیتوکین، طوفان

 مشاهده B سلول جمعیت در توجه قابل تغییرات همچنین

 و عملکـردي تغییرات و سیتوکین طوفان بر علاوه که شده

 سیسـتم تـلاش بـر ،T ايهـ سـلول جمعیـت در فنوتیپی

 B هـاي سـلول افزایش با لنفوپنی جبران براي بدن ایمنی

-IL و TNF-α. کند می تأکید ها پلاسمابلاست و انتقالی

 سـیتوکینهاي بیشـترین جمله از شد گفته که همانظور  6

ــان ــده داده نش ــما در ش ــاران از پلاس  COVID-19 بیم

ــتند  ــیم در TNF-α و  IL-6.)111(هس ــدگی تنظ  و زن
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 به و کرده شرکت مختلف سطوح در B هاي سلول فعالیت

 مـی فعالیـت B هـاي سـلول ایمنـی پاسخ در متوالی طور

 تواننـد مـی ها سیتوکین این نتیجه . در)118-112(کنند 

) مدولـه( تعدیل را B سلول سازي فعال و عمر طول تمایز،

 شـده مشـاهده IgG و IgM وجود زیاد، احتمال به. کنند

 بـادي آنتـی نتیجـه توانـد مـی COVID-19 بیماران در

 حـدي تا که باشد، ها پلاسمابلاست توسط شده تولید هاي

 ایجـاد T سـلول از مستقل Ig سوئیچ یک توسط تواند می

 در که آنجا از. شود می محدود IgG3 به معمولاً که شوند،

 ايکلاسه زیر بررسی براي سنجشی روش هیچ حاضر حال

 و جنبـه ایـن تأییـد بـراي نیست، دسترس در IgG خاص

اســت  لازم بیشــتري مطالعــات آن، اهمیــت شــدن روشــن

 نشـانگر بیمـاران در پلاسمابلاسـتها حضور . افزایش)110(

 بـا همـراه بـادي، آنتـی تولید در ذاتی B سلولهاي دخالت

 در IgM نـه و IgG مـورد چنـد در کـه است هایی یافته

 بـادي آنتی تولید .دارد وجود آلوده اخیراً بیماران پلاسماي

 مسئله یک SARS-CoV-2 عفونت طی در محافظ هاي

اسـت  واکسـن توسـعه و عمـومی داشتبه زمینه در فوري

 آنتـی تولیـد مـورد در شـواهد تـرین کننده . نگران)119(

 متفـاوت کاملاً سینتیک داراي بیمار هر که است این بادي

 طـول و میـزان . زمـان،)99(اسـت  هومورال هاي پاسخ از

 قابـل SARS-CoV-2 بـراي هنـوز هومورال ایمنی عمر

 IgG بادي آنتی زمان مدت . همچنین)120(نیست  درك

 بیشـتر هکـ اسـت . واضـح)67(است  مانده ناشناخته هنوز

 از پس روز 14 تا 10 بین SARS-CoV-2 به آلوده افراد

 مـوارد برخـی در. دهنـد می نشان بادي آنتی پاسخ عفونت

 از پـس طـولانی مـدت بـه ها بادي آنتی تشخیص خفیف،

 در حـداقل موارد، از کمی تعداد در و دارد نیاز علائم شروع

 هیچ به ها بادي آنتی شده، گزارش مطالعات زمانی مقیاس

 .)120(شوند  نمی شناسایی وجه

 SARS-CoV-2 به سلولی پاسخ ایمنی

SARS-CoV-2 2آنژیوتانسین مبدل آنزیم طریق از 

)ACE2 (و شود می سلول وارد )ًگیرنـده توسـط) اساسـا 

7-Toll-like (TLR7)، دارد، وجـود هـا اندوزوم در که  

 بـه منجـر TLR7 سـازي . فعال)121(شود  شناسایی می

- IL اینترلـوکین ترشـح و TNF-α اینترفرون، آلفا تولید

 تشـکیل بـه منجر مسیر . این)122(شود  می IL-6 و 12

 از و شـود مـی  CD8+ خـاص سیتوتوکسیک T سلولهاي

 سلولهاي تشکیل به منجر  +CD4 کمکی T سلول طریق

B 123(شـود  مـی بـادي آنتـی تولیـد و ژن آنتی خاص، 

 کنترل را ویروسی عفونت اکتسابی ایمنی پاسخ . این)124

 6 اینترلـوکین. کند می تعیین را بالینی بهبودي و کند می

 . طـی)122(دارد  پلوتروپیـک نقش ایمنی سیستم کل در

 تکثیـر بکر +TCD4  و +TCD8 سلولهاي هردو عفونت

 هـاي سـلول توانـد مـی   IL-6 .)75(یابنـد  مـی تمایز و

TCD8+ گامـا اینترفـرون ترشح مهار با را سیتوتوکسیک 

 سـرکوب القاي با IL-6 ، این بر . علاوه)122(کند  مسدود

 PD-1 بیان افزایش و) SOCS-3( سیتوکین سیگنالینگ

 طـی در را سـلول واسـطه ویروسـی ضـد پاسـخ توانـد می

 ویروسی، عفونت طی . در)125(کند  فلج سیتوکین طوفان

 توسـط شـده ارائـه ویروسـی هـاي ژن آنتی T هاي سلول

 ژن آنتـی MHC[ دهند می تشخیص را I MHC کلاس

 باعث خود نوبه به که ،]انسان در) HLA( انسانی یتلکوس

 سـلولهاي سیتوتوکسـیک فعالیـت و سـیتوکین شدن آزاد

TCD8+ مـوارد برخـی در . اما)126(شود  می ، MHC 

ــلاس  بــه را SARS-CoV پپتیــدهاي همچنــین II ک

-SARS-CoV .)90(دهد  می ارائه +TCD4 سلولهاي

 کـاهش بـا کرونا، مختلف هاي ویروس با مشابه طور به ، 2

 پاسـخ مانع که ،II MHC و I کلاس هاي مولکول تنظیم

 را ژن آنتـی ارائـه شـود، می T سلول از یناش ایمنی هاي

 سـلولهاي تعـداد کـه اسـت شـده گـزارش. کنـد می مهار

TCD8+ عفونت طی COVID-19 در و یافتـه کـاهش 
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 T و +TCD4 حافظـه هـاي سـلول تعداد ، شدید موارد

regulatory اسـت  یافتـه کـاهش تـوجهی قابـل طور به

-SARS-CoV عفونت طی در T سلولهاي . کاهش)97(

 و شـود مـی افکتور T سلولهاي فرسودگی افزایش باعث 2

 ،127(شـود  می ویروس برابر در ایمنی پاسخ کاهش باعث

  ســلولهاي عملکــرد دادن دســت از و . فرســودگی)128

Tمانند مهاري هاي گیرنده بیان افزایش اثر در موثر PD-

1 ، TIM-3 و TIGIT سـیتوکین نتیجه در آن سطح در 

ــد هــایی ــا TNF-α و IL-6 ، IL-10 مانن ــا ی ــاهش ب  ک

 . مشـاهدات)129(باشد  می تنظیمی T سلولهاي جمعیت

 نیـز NK سـلولهاي در NKG2A بیـان مورد در مشابهی

 کـه بیمـارانی در یا و خفیف مراحل . در)97(شد  مشاهده

 بـا مقایسـه در ها لنفوسیت تعداد دارند، خفیف علائم فقط

 بیشـتر توجهی قابل طور به شدید بیماري به مبتلا بیماران

 سلولهاي( T سلول جمعیت براي همچنین مورد این است،

CD3+ (سلول و TCD8+  )سلول CD3 + / CD8+ (

 و خفیـف مـورد دو هر در اي مطالعه . طی)106(شد  دیده

 در TCD8+ هــاي ســلول تعــداد ،COVID-19 شــدید

 بـر . علاوه)67(یافت  کاهش سالم کنندگان اهدا با مقایسه

-COVID بیماران در شده ارائه +TCD8 سلولهاي این،

 و) CD107a خـارجی کـاهش( شدند دگرانوله کمتر 19

 ، IL-2 از کمتري سطوح سالم، اهداکنندگان با مقایسه در

IFN γ گرانزیم و B سـلولهاي . در)97(کردند  تولید را T 

 مراقبـت بخشـهاي در بیمـاران از شـده جدا محیطی خون

 T سـلولهاي بـا مقایسـه در PD-1 بیـان ،) ICUs( ویژه

 کننـدگان اهـدا از یا خفیف بیماري با بیماران از شده جدا

 ،به طـور کلـی. )130(بود  بالاتر توجهی قابل طور به سالم

 قـوي ایمنـی سیسـتم کننده سرکوب توانایی ها یافته این

SARS-CoV-2 برجسته را اکتسابی ایمنی پاسخهاي از 

 ایجـاد را احتمـال ایـن حاد پیشرفت . الگوي)67(کند  می

 و تخریب دلیل به هم ایمنی، سیستم سرکوب که کند می

ــلول خســتگی ــه ،T س ــداوم ب ــروس ت ــرگ و وی ــر و م  می

COVID-19 اســت، رذکــ . قابــل)75(کنــد  مــی کمــک 

-SARS-CoV ژن آنتـی اختصاصی پاسخهاي هماهنگی

 کمبـود .اسـت شـده مختـل بیشتر و ساله  65 افراد در 2

 همـراه بیماري ضعیف نتایج و پیري با نیز بکر T سلولهاي

ــود  ــا)131(ب ــزایش . ب  T هــاي ســلول جمعیــت ســن، اف

 بـا حافظـه T هـاي سلول که حالی در ،یابد می بکرکاهش

 سـلول جمعیـت از مهمـی بخش ژن، آنتی با مقابله تجربه

 اسـت معنی بدان . این)132(دهند  می تشکیل را T هاي

 بـه پاسـخگویی بـراي سالمندان ایمنی سیستم توانایی که

 در اند قرارگرفته آن معرض در قبلاً که زاي بیماري عوامل

 نیسـت آنها معرض در هرگز که زا بیماري عوامل با مقایسه

 زیـادي تعـداد کودکان در مقابل، در. شود می حفظ بیشتر

 آموزش آماده که دارد وجود بدن در موجود T سلولهاي از

 توانـد مـی ایـن .هسـتند جدید زاي بیماري عوامل توسط

 میـزان و COVID-19 خفیـف ارائـه توضـیحات از یکی

 قابـل طـور بـه سالمندان به نسبت کودکان در میر و مرگ

ــوجهی ــایین ت ــر پ ــخ . در)122(باشــد  ت ــه پاس ــت ب  عفون

SARS-CoV-2، هـاي غلظـت در تـوجهی قابل افزایش 

IL1β ، IFN-γ ، IP10 ماکروفـاژ کموتاکتیک پروتئین و 

1 )MCP-1 (پاسـخ بـه منجـر احتمـالاً که شد، مشاهده 

 SARS-CoV خلاف بر .شود می فعال Th1 هاي سلول

ــت ،MERS-CoV و ــین SARS-CoV-2 عفون  همچن

 می IL-10 و Th2 ، IL-4 سیتوکین سطح افزایش ثباع

 بـراي Th2 و Th1 سلولهاي تعادل که آنجا . از)57(شود 

 نقش باید آینده مطالعات است، حیاتی ویروسی ضد ایمنی

Th1 و Th2 عفونت سرتاسر در ویروسی دض ایمنی در را 

SARS-CoV-2 رسـد مـی نظـر بـه .)11(کنـد  روشن 

 برابـر در مناسـب اکتسـابی پاسـخ ایجاد به قادر بدن وقتی

 بـه منجـر توانـد مـی ذاتـی مـداوم التهاب نباشد، ویروس

شـود  منتشـر انـدام درگیري و ARDS سیتوکین، طوفان

)133(. 
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 SARS-CoV-2  به مجدد عفونت

 بـه بـادي آنتی پاسخ عمر طول مورد در کمی اطلاعات

SARS-CoV-2 کـه اسـت شده شناخته اما دارد، وجود 

 گذشـت با انسانی هاي ویروس کرونا دیگر هاي بادي آنتی

 عفونـت مـورد در ها گزارش برخی و یابد می کاهش زمان

 . دارد وجـود روز 80 از پـس هـاي ویـروس کرونا با مجدد

 دارند خفیف بیماري از بعد کم بادي آنتی تولید که افرادي

 بـا کننـده عـود بیماري و مجدد عفونت ردیابی براي باید ،

 توسـط تشخیصـی ویروس تشخیص و منظم بالینی نظارت

RT-PCR شناسـایی مجـدد عفونـت اگـر .شوند پیگیري 

 وضعیت به مربوط اقدامات و سریالی ویروسی بار باید شود،

 احتمـالاً. شـود ایجـاد مجـدد عفونـت زمـان در بادي یآنت

 پاسـخ دیگـر بازوهـاي طریـق از محـافظتی هاي مکانیسم

 عفونـت بـا) سیتوتوکسیک T هاي سلول و حافظه( ایمنی

 هــاي بــادي آنتــی غیــاب در علائــم کــاهش بــا یــا مجــدد

 ایمنـی پاسخ سلولی، مجاري عفونت افزایش با یا محافظتی

 بیمـاري سیر کننده خنثی بادي یآنت تیترهاي با هومورال

COVID-19 پاسخهاي)120( می دهند تغییر را . IgG 

 سـرم IgG پاسـخهاي بـا آنهـا ارتبـاط اسـاس بـر بزاق در

 بـه کسیسـتمی ایمنی مصونیت یک عنوان به است ممکن

SARS-CoV-2 مهمـی نقـش ها بادي آنتی. کند عمل 

 عفونـت برابـر در میزبان از و دارند ویروس سازي خنثی در

 است توجه . قابل)134(کنند  می محافظت ویروسی مجدد

 و کننـده خنثـی بـادي آنتی تیتر بین قوي ارتباط یک که

 يهـا یافتـه. دارد وجـود ویـروس خاص T سلولهاي تعداد

 بـا محافظـت در T و B سلول دو هر دنده می نشان اخیر

. )135(کننـد  می شرکت ویروسی عفونت از ایمنی طهواس

 کـه اسـت داده نشـان ایمونولوژي در مکانیکی کار ها دهه

 پاکسـازي براي T سلول واسطه با سازگار ایمنی پاسخ یک

 ویروســی هــاي عفونــت مــدت طــولانی ســرکوب حفــظ و

 فعـال خطـر توجهی قابل افزایش با امر این.  است ضروري

 ایمنــی سیســتم کــه بیمــارانی در ویــروس مجــدد ســازي

 ثـر. اک)136،137(است  همراه شده، سرکوب آنها اکتسابی

 آنتـی علیـه بـر IgG بادي آنتی که باورند این بر مطالعات

 خون در SARS-CoV-2 در RBD اسپایک و هاي ژن

 PSO علائم بروز از پس روز 11-10 تا افراد ٪90 از بیش

 حال، این . با)142-138(شود  می داده تشخیص خون در

-SARS ژن آنتـی بـراي اختصاصی IgG سطح آیا اینکه

CoV-2  رود  مـی زوال بـه رو یـا )147-143(پایداراست

 دلیـل همـین بـه دارد، بحـث جاي هنوز همچنان ،)148(

 ایـن بـه مجـدد عفونـت مـورد در قطـع طور به تواند نمی

 در اصـلی اجـزاي هـا بـادي آنتـی .کرد نظر اظهار ویروس

 جدید ویروسی هاي عفونت برابر در محافظتی ایمنی ایجاد

 پاسـخ مطالعـه یـک در.  هستند SARS-CoV-2 مانند

IgA و IgM هاي ژن آنتی به SARS-CoV-2 سرم در 

 پاسـخ یـک کـه داد نشـان همچنین و یافت کاهش بزاق و

IgG هـاي ژن آنتی برابر در دوام با SARS-CoV-2 در 

-COVID بـه مبتلا بیماران بیشتر در سرم و بزاق دو هر

 IgM پاسـخ اي مطالعه یک . در)134(شود  می ایجاد 19

 دو عرض در افراد اکثر و بود مدت کوتاه RBD به IgA و

 بـا .کردنـد گشـتبر مجدداً بیماري شروع از پس نیم و ماه

 از پـس روز 90 از بـیش IgG هـاي بـادي آنتی حال، این

 در تنهـا و بودنـد تشـخیص قابـل بیمـاران در علائـم، بروز

 بررسـی. شـد مشـاهده سـرمی تغییـر افراد از کمی درصد

 بـه مبتلا افراد در بادي آنتی پاسخ زوال ویژه به و کینتیک

 مـدت و میزان اول،. است مهم دلیل چند به شدید عفونت

 از تخمینی احتمالاً شدید عفونت به مبتلا افراد در ها پاسخ

 حافظـه ایجـاد و دستیابی قابل ایمنی پاسخ بالایی مرزهاي

 دوم،. کنـد مـی فـراهم را طبیعـی عفونت از پس B سلول

 در تـوجهی قابـل پیامـدهاي هـا یافتـه این رود می انتظار

 در وضـوح به که باشد داشته جمعیتی در محافظتی ایمنی

 و بیماري شدت بین ارتباط. دارد قرار ضعیف نتایج معرض

 نشـان ما هاي یافته با همچنین بادي آنتی پاسخ سینتیک

 در مراقبـت بـه کـه شـدیدتر، بیمـاري با افراد که دهد می
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 پشـتیبانی به که افرادي از زودتر داشتند، نیاز ICU سطح

 در. دهنـد مـی سرمی تغییر ندارند، نیازي ICU سطح در

 افـراد دقیـق طـور به RBD ضد هاي بادي آنتی که لیحا

 مـی شناسـایی را SARS-CoV-2 اخیر عفونت به مبتلا

 بعدي عفونت برابر در محافظت با ها پاسخ این اینکه کنند،

 .)149(است  مانده ناشناخته هنوز دارند، ارتباط

 بحث و نتیجه گیري 
-SARS( از ناشــــی) COVID-2019( بیمــــاري

CoV-2 (ویریـده کرونـا ویـروس نوادهخا از جدیدي عضو  

 ایـن. کـرد پیدا انتشار جهان سراسر در سرعت به که است

 هـا، ریه قلب، جمله از مختلفی هاي اندام تواند می ویروس

 یـک که ARDS. درگیرکند را  گوارش دستگاه و ها کلیه

-SARS هـاي عفونت براي شایع ایمونوپاتولوژیک رویداد

CoV-2 ، SARS-CoV و MERS-CoV کـه اسـت 

 بـر عـلاوه. است COVID-19 از ناشی مرگ اصلی عامل

 ، یابنــد مــی بهبــود COVID-19 از کــه بیمــارانی ایــن

 خواهنـد ریوي مزمن هاي آسیب خطر معرض در همچنان

 میزبـان هاي سلول در SARS-CoV-2 رفتار درك. بود

 اسـت ممکـن بدن ایمنی سیستم بر آن تأثیر و انسان بدن

 از ناشـی بیمـاري زایـی و ماهیت با ارتباط در مهمی نکات

 حـال هـر در امـا باشـد، داشته آن با مبارزه  و ویروس این

 ایـن به ایمنی پاسخ نحوه روي بر زیادي هاي جدل و بحث

 سیستم .باشد می مطرح آن هاي چالش و ویروسی عفونت

-SARS جملـه از عفـونی عوامـل با مقابله در بدن ایمنی

CoV-2 ذاتـی ایمنی که صورتی در و داشته مهمی نقش 

 از بسـیاري در ،باشـد داشـته کارآمـدي و مناسب عملکرد

 اینترفـرون تولیـد. بـود خواهـد پـاتوژن مهار به قادر موارد

 هـاي سـلول در سـلولی داخـل ویروسـی ضـد دفـاع باعث

 را ویروس انتشار است ممکن که شود می همسایه اپیتلیال

 بـه SARS-CoV-2 عفونـت وجـود ایـن با. کند محدود

 افـزایش با همراه ،ISG بیان و اینترفرون کمتر تولید لدلی

 ژن رونویسـی کاهش به منجر کلی طور به کموکین، ترشح

 به نیاز  ویروسی ثرؤم پاکسازي. شود می ویروسی ضد هاي

 و +TCD8 توسـط ویروسـی بـه آلـوده سـلولهاي کشتار

 پاسـخهاي و +TCD4 سـلول به وابسته تقویت همچنین

ــلول ــا ، SARS-CoV-2. دارد B س ــاهش ب ــیم ک  تنظ

  ژن، آنتـی ارائـه مهار و II MHC و I کلاس هاي مولکول

.  شـود مـی T سـلول از ناشـی ایمنـی هـاي پاسخ از مانع

-COVID عفونـت طـی کـه است شده گزارش همچنین

 باعــث کــه یافتــه کــاهش T هــاي لنفوســیت تعــداد ، 19

 پاسـخ کـاهش و  افکتـور T سـلولهاي فرسـودگی افزایش

 وجـود احتمـال ایـن. شـود می ویروس این رابرب در ایمنی

 خستگی و تخریب دلیل به  ایمنی سیستم سرکوب داردکه

 COVID-19 میـر و مـرگ و ویروس تداوم به ، T سلول

 هـاي پروتئین شامل عمدتاً هومورال ایمنی. کند می کمک

 .اسـت هـا بـادي آنتـی و میکروبـی ضد پپتیدهاي مکمل،

 تعـداد سـن، بـا کننـده ثیخن هاي بادي آنتی تیتر ارتباط

 کـه اسـت آن از حـاکی خون CRP سطح و ها لنفوسیت

 و SARS-CoV-2 ویـروس بـین فعال انفعال و فعل یک

 شـواهد ترین کننده نگران. دارد وجود میزبان ایمنی پاسخ

 سـینتیک بیمار هر که است این بادي آنتی تولید مورد در

 مـی نشـان خود از را هومورال هاي پاسخ از متفاوت کاملاً

 بـراي هنـوز هومورال ایمنی عمر طول و میزان زمان،. دهد

SARS-CoV-2 زمان مدت همچنین. نیست درك قابل 

. اسـت مانـده ناشـناخته هنـوز IgG بـادي آنتی ماندگاري

 مهمـی نقش ها بادي آنتی اثر در ویروس عفونت پاکسازي

 پاسـخ همچنـین. دارند مجدد عفونت برابر در محافظت در

 حفـظ و پاکسـازي براي T سلول واسطه با سابیاکت ایمنی

.  است ضروري ویروسی هاي عفونت مدت طولانی سرکوب

 مجـدد سـازي فعـال خطـر توجهی قابل افزایش با امر این

 آنهــا اکتســابی ایمنــی سیســتم کــه بیمــارانی در ویــروس

 مـی هـا گفتـه ایـن به توجه با. است همراه شده، سرکوب

 اخـتلال ایجـاد به رقاد   SARS-CoV-2 که گفت توان

 طـوري ، به بوده آن هاي پاسخ و ایمنی سیستم درعملکرد
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 در ویـروس پاکسـازي در سیسـتم این ناکارآمدي باعث که

. هسـتند ضـعیف ایمنی سیستم داراي که شود می افرادي

 برابـر در مناسـب محـافظتی پاسـخ ایجاد از مانع همچنین

 دو هـر به که شود می SARS-CoV-2 به مجدد عفونت

 بسـتگی عملکـردي و کارامد همورال و سلولی ایمنی پاسخ

 مقابلـه براي مناسب واکسن تولید شرایطی چنین در. دارد

 .است اقدام دست در که بوده کار راه بهترین ویروس این با

-SARS اپیــدمیولوژي کــه نجــاآ از گفــت بایــد خــرآ در

CoV-2 درمـان و واکسـن و نیسـت مشخص کاملاً هنوز 

 رعایـت باشـد نمـی دسـترس درنیـز  ویـروس ایـن قطعی

 از شـده صـادر ایمنـی احتیـاطی اقـدامات و ها محدودیت

 بـا تمـاس کـردن محـدود بـراي بهداشـتی مقامـات سوي

 .باشد می ضروري آن انتشار بیشتر کاهش و ویروس

 تشکر و قدردانی
بدینوسیله از اساتید و دانشـجویان دانشـکده پزشـکی، 

را در این تحقیق یاري  دانشگاه علوم پزشکی لرستان که ما

 نمودند تشکر و قدردانی می نماییم.
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Abstract 

Background: The disease (COVID-2019) caused by (SARS-CoV-2) spread around the world. The 
new virus is a member of the Coronaviridae family and has been detected in various birds and 
mammals. The Spectrum of SARS-CoV-2 disease varies from asymptomatic infection to severe and 
often fatal disease. Immune responses against this SARS-CoV-2 are initiated by the innate immune 
system by the production of proinflammatory cytokines and chemokines. After that acquired 
immune responses begin, including cellular and hemoral immunity, are activated. The persistence 
of the antibody response to SARS-CoV-2 has not been determined precisely. There is a strong 
correlation between the neutralization antibody titer and the number of virus-specific T cells. The 
findings also show that both B and T cells participate in Immunological protection against viral 
infection. Understanding the behavior of SARS-CoV-2 in human host cells and its effect on the 
immune system can help to better understand the nature and pathogenesis of the virus. Furthermore, 
understanding the complexity of the function of immune system against the virus is necessary to 
developing new treatment protocols. However, there is a lot of controversy about the immune 
responses to this viral infection and its challenges, because the immune response against the SARS-
CoV-2 virus is different from other coronavirus infections in many ways. According to the 
importance of this issue in this paper, while mentioning the structural features, virology of SARS-
CoV-2 and its pathogenesis, immunological responses to this virus and the challenges are reviewed. 
For this purpose, review and original articles were collected from PubMed, Scopus, Google 
Scholar, and other reputable databases by using keywords such as COVID-19, Coronavirus, SARS-
CoV-2, Pathogenesis, clinical features, Immune system, Antibody responses, B cell, T cell. 
Keywords: SARS-CoV-2, Immune response, Humoral immunity, Cellular immunity, COVID-19. 
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